










2.1  Daun Ginseng Jawa 
2.1.1  Taksonomi 
Divisi  : Magnoliophyta  
Klas   : Magnoliopsida  
Anak-klas  : Caryophyllidae 
Bangsa  : Caryophyllales  
Suku   : Portulacaceae  
Marga  : Talinum  
Jenis   : Talinum triangulare (Jacq.) Willd. (Setijo, 2006) 
2.1.2 Morfologi tanaman ginseng jawa (Tallinum triangulare) 
Ginseng jawa ditanam sebagai tanaman hias atau tanaman obat, 
kadang ditemukan tumbuh liar. Tumbuhan ini berasal dari Amerika 
tropis. Di Jawa tumbuh pada ketinggian 5 - 1.250 m dpl. Terna tahunan, 
tegak, tinggi 30-60 cm, batang bercabang di bagian bawah dan 
pangkalnya mengeras. Daun tunggal, letak berhadapan, bertangkai 
pendek, bundar telur sungsang, tepi rata, ujung dan pangkal runcing, 
panjang 3 - 10 cm, lebar 1,5 - 5 cm. Perbungaan majemuk dalam malai di 
ujung tangkai, berbentuk anak payung menggarpu yang mekar di sore 
hari, warnanya merah ungu. Buahnya buah kotak, diameter 3 mm, bijinya 











(Andarwulan et al., 2012) 
Gambar 2.1 Daun Ginseng Jawa  
 
2.1.3 Kandungan ginseng jawa 
Ginseng jawa (Talinum triangulare) merupakan salah satu 
tumbuhan berkhasiat obat. Bagian dari daun ginseng jawa yang sudah 
digunakan oleh masyarakat luas sebagai obat herbal adalah akar. Akar 
ginseng jawa mengandung Flavonoid (Desinda, 2009). Daun ginseng jawa 
ini mengandung senyawa flavonoid, alkaloid, saponin, dan tannin (Aja et 
al., 2010). Jenis flavonoid juga diketahui dalam penelitian terdahulu oleh 
Andarwulan (2012), yaitu quersetin, kaempferol, antosianin, asam 
klorogenat, asam kafeat, dan asam ferulat. Daun ginseng jawa (Talinum 
triangulare) mengandung flavonoid yang 90% adalah kaempferol (Aja et 
al., 2010). Kaempferol diketahui memiliki beberapa aktivitas 
farmakologis, seperti antioksidan, antimikroba, anti inflamasi, anti-kanker, 
neuroprotective, antidiabetik, analgesik, dan anti alergi (Calderón-
Montaño, 2011). Beberapa hasil dari penelitian terdahulu menunjukkan 
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beberapa penyakit termasuk penyakit kardiovaskuler (Lin J et al., 2007). 
Saponin dapat mengurangi resiko hiperkolesterolemia karena 
kemampuannya dalam mengikat kolesterol (Sangi et al., 2008). 
Tabel 2.1. Kandungan Antioksidan Daun Ginseng Jawa  
Komponen zat non-gizi Kandungan per 100 gr 
Total Fenol 64,64 mg 
Quersetin 0,41 mg 
Kaemferol 3,52 mg 
Antosianin 0,22 mg 
Asam Klorogenat 0,38 mg 
Asam Kafeat 0,41 mg 
Asam Ferulat 0,09 mg 
(Andarwulan et al., 2012) 
Kandungan total fenol dalam daun ginseng jawa adalah 
64,64mg dengan kaemferol sebagai fenol paling dominan 
dengan kadar 3,52mg (Andarwulan et al., 2012). 
 
Tabel 2.2. Kadar Fenolik Total Daun Ginseng Jawa  




Ekstrak Heksan 97,94 ± 11,95  9,56 ± 1,16  
Ekstrak Etil Asetat 153,46 ± 6,59  17,14 ± 0,74  
Ekstrak Etanol 171,03 ± 16,71  31,47 ± 3,07  
Ekstrak Metanol 122,52 ± 8,51  33,21 ± 2,31  
Ekstrak Air 95,56 ± 4,59  22,13 ± 1,06  
Ekstrak Air Panas-Daun Segar 107,36 ± 6,94  32,66 ± 2,11  





Hiperkolesterolemia adalah suatu kondisi dimana meningkatnya 
konsentrasi kolesterol dalam darah yang melebihi nilai normal (Guyton & 
Hall, 2008). Hiperkolesterolemia didefinisikan sebagai kadar kolesterol 
plasma yang melebihi ambang batas normal. Kadar kolesterol total yang 
normal dalam plasma orang dewasa adalah sebesar 120 sampai 200 mg/dl. 
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mg/dl, LDL ≥ 160 mg/dl, dan trigliserida ≥ 150 mg/dl (Jellinger et al., 
2012). 
Hiperkolesterolemia dapat merupakan hiperkolesterol familial atau 
dapat disebabkan karena konsumsi kolesterol tinggi. Menurut Prawitasari 
dkk. (2011), hiperkolesterolemia familial (HF) merupakan kelainan 
genetik tersering penyebab terjadinya aterosklerosis. Hiperkolesterol 
terutama fraksi LDL, adalah faktor terpenting terbentuknya aterosklerosis 
(Murwani dkk., 2006).  
2.2.2 Patofisiologi 
Kolesterol adalah sterol terbanyak di dalam tubuh, bentuknya dapat 
sebagai kolesterol bebas ataupun terikat pada asam lemak sebagai 
kolesterilester. Umumnya kolesterol dalam darah dan limfe terlihat 
sebagai kolesterilester sedangkan dalam sel-sel darah otot, hepar, dan 
jaringan lain dalam bentuk bebas. Struktur kimia dasar kolesterol berupa 
steroid. Senyawa kolesterol ini disintesis dalam banyak jaringan dari 
asetil-Ko A dan akhirnya dikeluarkan dari tubuh melalui empedu sebagai 
garam kolesterol atau empedu (Jellinger et al., 2012). 
Patofisiologi terjadinya hiperkolesterolemia adalah lemak yang 
berasal dari makanan akan mengalami proses pencernaan di dalam usus 
menjadi asam lemak bebas, trigliserid, fosfolipid dan kolesterol. 
Kemudian diserap ke dalam bentuk kilomikron. Sisa pemecahan 
kilomikron beredar menuju hati dan dipilah-pilih menjadi kolesterol. 
Sebagian kolesterol ini dibuang ke empedu sebagai asam empedu dan 
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protein tertentu (apoprotein) dan membentuk Very Low Density 
Lipoprotein (VLDL), yang selanjutnya dipecah oleh ensim lipoprotein 
menjadi Intermediet Density Lipoprotein (IDL) yang tidak bisa bertahan 2-
6 jam karena langsung akan diubah menjadi Low Density Lipoprotein 
(LDL) (Soeharto, 2004). 
2.2.3 Faktor penyebab dan faktor risiko 
Faktor-faktor yang memicu terjadinya hiperkolesterolemia, antara lain: 
a. Faktor genetik 
Hiperkolesterolemia cenderung terjadi dalam keluarga, 
mendukung bahwa hal itu mungkin memiliki suatu penyebab genetic. 
Dalam dunia medis hiperkolesterolemia yang diturunkan sebagai HF. HF 
merupakan penyakit genetik yang diturunkan secara dominan autosomal 
(kromosom yang bukan untuk reproduksi) dalam sel manusia. 
Departemen Biokimia dan Biomolekuler Universitas Queensland, 
Brisbane, Australia meneliti bahwa penyebab penyakit ini adalah adanya 
mutasi yang terjadi pada reseptor kolesterol LDL. Reseptor LDL 
berfungsi untuk mempertahankan homeostasis kolesterol (Maulana, 
2008). 
b. Faktor pola makan 
Junk food telah menjadi bagian dari gaya hidup masyarakat di 
Indonesia. Junk food banyak mengandung sodium, lemak jenuh dan 
kolesterol. Terlalu banyak konsumsi sodium menyebabkan tekanan darah 
tinggi dan dapat berpengaruh munculnya gangguan penyakit jantung 
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hati untuk memproduksi banyak kolesterol. Kolesterol yang mengendap 
lama-kelamaan akan menghambat aliran darah dan oksigen sehingga 
mengganggu metabolisme sel otot jantung. (Saptawati, 2009). 
c. Faktor obesitas 
Obesitas adalah kelebihan berat badan yang dihasilkan dari makan 
terlalu banyak dan aktifitas terlalu sedikit. Obesitas merupakan hasil 
interaksi kompleks antara faktor-faktor genetik, perilaku dan lingkungan, 
menyebabkan ketidakseimbangan antara asupan dan pengeluaran energi. 
Orang dengan obesitas maka di dalam tubuhnya cenderung akan banyak 
timbunan lemak yang berlebih, dan timbunan lemak yang ada di dalam 
tubuh akan menyebabkan penyempitan pada pembuluh darah (Sugondo, 
2010). 
d. Faktor kebiasaan merokok. 
Seorang perokok memiliki kadar HDL yang rendah dan kadar 
LDL yang tinggi. Bahan dasar rokok mengandung zat-zat kimia yang 
berbahaya bagi kesehatan. Terdapat lebih kurang 4.000 jenis bahan kima, 
40 persen di antaranya beracun. Bahan kimia yang paling berbahaya 
terutama nikotin, tar, hidrokarbon, karbon monoksida, dan logam berat 
dalam asap rokok. Nikotin dalam rokok dapat mempercepat proses 
penyempitan dan penyumbatan pembuluh darah. Penyumbatan dan 
penyempitan ini bisa terjadi pada pembuluh darah koroner, yang bertugas 
membawa oksigen ke jantung. Selain memperburuk profil lemak atau 








                                     
11 
 
e. Kurang keteraturan berolahraga 
Aktifitas yang efektif yang dapat menurunkan kadar kolesterol 
yaitu berupa olahraga yang teratur yang dilakukan minimal tiga kali 
seminggu masing- masing dengan lama waktu antara kurang lebih 45 
menit. Olahraga yang dianjurkan adalah olahraga yang melibatkan otot-
otot besar tubuh seperti paha, lengan atas serta pinggul, seperti senam, 
aerobik, jalan kaki, berenang, jogging, atau bersepeda (Nadesul, 2009). 
Manfaat olahraga yang teratur yaitu : 
a. Meningkatkan kadar HDL kolesterol. 
b. Memperbaiki fungsi paru dan pemberian O2 ke miokard. 
c. Menurunkan berat badan sehingga lemak tubuh yang berlebihan 
berkurang bersama-sama dengan menurunkan LDL kolesterol. 
d. Membantu menurunkan tekanan darah. 
e. Meningkatkan kesegaran jasmani (Robert, 2009). 
f. Faktor stress 
Dalam sebuah penelitian menunjukkan orang yang stress 1,5x 
lebih besar mendapatkan resiko PJK daripada orang yang tidak stress, 
karena dengan adanya stress terjadi peningkatan kadar kolesterol darah 
dan tekanan darah dalam tubuh (Anies, 2006). 
2.2.4 Klasifikasi 
Keadaan hiperkolesterolemia terjadi bila konsentrasi kolesterol 
total ≥ 240 mg/dl, LDL ≥ 160 mg/dl, dan trigliserida ≥ 200 mg/dl. Bila 
kadar kolesterol darah berkisar antara 200-239 mg/dl, tetapi tidak ada 
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serius. Akan tetapi bila dengan kadar tersebut didapatkan PJK atau 2 
faktor risiko PJK lainnya, maka perlu pengobatan yang intensif seperti 
halnya penderita dengan kadar kolesterol yang tinggi atau >240 mg/dl 
(NCEP ATP, 2002). 
Klasifikasi kolesterol total, kolesterol LDL, kolesterol HDL dan 
trigliserida menurut National Cholesterol Education Program Adult 
Treatment Panel III (NCEP ATP III) 2002 dalam mg/dl dapat dilihat pada 
table 2.4 
Tabel 2.4 Klasifikasi kolesterol total, kolesterol LDL, kolesterol HDL dan 
trigliserida 
Profil Lipid Interpretasi 




Kolesterol LDL  
<100 Optimal 
100-129 Mendekati optimal 
130-159 Borderline 
160-189 Tinggi 
≥190 Sangat Tinggi 







≥500 Sangat Tinggi 
(NCEP ATP, 2002). 
 
Semua orang dewasa usia 20 tahun keatas sebaiknya mengecek 
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2.3 Peran Hiperkolesterolemia terhadap PJK 
Kolesterol telah terbukti mengganggu dan mengubah struktur pembuluh 
darah yang mengakibatkan gangguan fungsi endotel yang menyebabkan lesi, plak, 
oklusi, dan emboli. Selain itu juga kolesterol diduga bertanggung jawab atas 
peningkatan stress oksidatif (Stapleton 2010). Peningkatan kadar kolesterol total 
disertai dengan peningkatan kadar trigliserida, LDL, serta penurunan HDL yang 
merupakan faktor risiko utama penyebab penyakit kardiovaskular (Stapelton 
2010). 
Hiperkolesterolemia diyakini mengganggu fungsi endotel dengan 
meningkatkan produksi radikal bebas oksigen. Radikal ini akan menginaktivasi 
oksida nitrat. Apabila terjadi hiperkolesterolemia kronis, lipoprotein tertimbun di 
dalam lapisan intima ditempat meningkatnya permeabilitas endotel. Pemajanan 
terhadap radikal bebas dalam sel endotel dinding arteri, menyebabkan terjadinya 
oksidasi LDL. Hiperkolesterolemia sendiri memicu terjadinya adhesi monosit, 
migrasi sel otot polos subendotel dan penimbunan lipid dalam makrofag dan sel 
otot polos. Apabila terpajan dengan LDL yang teroksidasi, makrofag akan 
menjadi sel busa, beragregasi kedalam lapisan intima, yang terlihat secara 
makroskopis sebagai bercak lemak. Akhirnya deposisi lipid dan jaringan ikat 
mengubah bercak lemak ini menjadi atheroma lemak fibrosa yang matur (Brown, 
2006).  
Atheroma akan dilapisi oleh fibrous cap yang sifatnya rapuh dan mudah 
ruptur, apabila terjadi ruptur dari fibrous cap maka akan terjadi emboli. Ketika 
emboli itu melalui arteri kecil seperti arteri koronaria di jantung maka akan 







                                     
14 
 
koroner. Ketika emboli menjadi trombus di pembuluh darah otak maka akan 
menyebabkan stroke iskemik (Silbernagl, 2008) 
 
(Simionescu, 2007) 
Gambar 2.2. Penebalan Tunika Intima. 
Hiperkolesterol memudahkan LDL menyusup ke dalam intima dan mengalami 
oksidasi. LDL teroksidasi dan lipid peroksida yang terbentuk menyebabkan 
disfungsi sel endotel yang menurunkan produksi dan bioaktivitas faktor 
vasodilatasi lokal, khususnya nitrit oksida (NO), serta memicu adhesi monosit. 
LDL teroksidasi difagosit oleh makrofag dan membentuk sel busa dan 
merangsang sel-sel otot polos pembuluh darah sehingga akan berproliferasi dan 
mempertebal dinding pembuluh darah, membentuk atheroma (Simionescu, 
2007). 
 
2.4 Malondialdehid (MDA) 
MDA adalah produk akhir yang dapat digunakan untuk mengetahui derajat 
kerusakan oksidatif yang disebabkan oleh peroksidasi lipid. Peroksidasi lipid hasil 
dari radikal bebas ini akan selalu membentuk reaksi berantai yang terus berlanjut 
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antioksidan dari tubuh. Antioksidan bereaksi dengan antioksidan sehingga 
mengurangi kapasitas untuk menimbulkan kerusakan (Retno, 2012).  
 
 
(Retno, 2012).  
Gambar 2.3 Proses pembentukan malondialdehid  
MDA merupakan dialdehid tiga karbon reaktif yang dapat 
diperoleh dari hidroksilasi pentosa, deoksiribosa, heksosa, 
beberapa asam amino dan DNA. Berinteraksi dengan thiol 
protein, gugus asam amino, crosslink lipid dan protein, dan 
agregasi protein. Selain itu, dapat dihasilkan alkenal seperti 4-
hidroksialkenal dan senyawa alkanal (Retno, 2012).  
 
Tingginya kadar radikal bebas dalam tubuh dapat ditunjukkan oleh 
rendahnya akitifitas dari enzim antioksidan dan tingginya kadar MDA. 
Tingginya kadar MDA dapat dipengaruhi banyak hal, antara lain tingginya kadar 
peroksidasi lipid dimana MDA sebagai produk akhirnya. Selain itu dipengaruhi 
juga oleh terjadinya dekomposisi asam amino, kompleks karbohidrat, pentosa, 
heksosa, dan biosintesis prostaglandin. Akan tetapi, peroksidasi dari asam lemak 
tiga atau banyak ikatan ganda khusus arakhidonik dipercaya sebagai sumber 
utama. Analisa MDA merupakan analisa radikal bebas secara tidak langsung dan 
merupakan analisa yang cukup mudah untuk menentukan jumlah radikal bebas 
yang terbentuk. Analisa radikal bebas secara langsung sangat sulit dilakukan, 
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sehingga pengukuranya sangat sulit bila dalam bentuk senyawa radikal bebas. 
(Hafiz, 2014) 
2.4.1  Kadar MDA dalam hiperkolesterolemia 
Tubuh akan berusaha untuk menyeimbangkan kadar kolesterol 
dalam darah dengan cara sintesis asam empedu ketika tubuh dalam kondisi 
hiperkolesterolemia. Asam empedu yang disintesis oleh hati berbanding 
lurus dengan jumlah radikal bebas yang dihasilkan sebagai hasil 
sampingan (Wresdiyati dkk, 2006). Radikal bebas yang terbentuk akan 
menimbulkan peroksidasi lipid pada jaringan hati dengan salah satu 
indikator berupa MDA (Luczaj dan Elzbieta, 2003).  
Radikal bebas adalah atom atau molekul yang memiliki sebuah 
electron yang tidak berpasangan di orbit luarnya (unpaired electron). Zat 
ini sangat reaktif, dan struktur yang demikian membuat radikal bebas 
cenderung “mencuri” atau mengekstraksi satu elektron dari molekul lain di 
dekatnya untuk melengkapi dan selanjutnya mencetuskan reaksi berantai 
yang dapat mengakibatkan cedera sel (Suryohudoyo, 2010). 
Selama proses metabolisme dalam eritrosit maupun sel tubuh lain 
dihasilkan beberapa oksidan kuat. Metabolit oksigen utama yang 
dihasilkan melalui reduksi satu elektron adalah Spesies Oksigen Reaktif 
(SOR) yang terdiri dari superoksida (O2⎯), radikal bebas hidroksil (OH-), 
hidrogen peroksida (H2O2), serta radikal peroksil (RCOO-). SOR terus 
menerus dibentuk dalam jumlah besar di dalam sel melalui jalur metabolik 
tubuh yang merupakan proses biologis normal karena berbagai 
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paparan zat-zat kimia tertentu, infeksi maupun inflamasi. Semua SOR 
merupakan oksidan kuat dengan derajat berbeda-beda. Radikal hidroksil 
(OH-) merupakan molekul yang paling reaktif dan dapat bereaksi dengan 
protein, asam nukleat, lipid serta molekul lain sehingga dapat merubah 
struktur serta menimbulkan kerusakan jaringan (Hendromartono, 2011).  
2.5 Antioksidan 
Antioksidan adalah senyawa pemberi electron (electron donor) atau 
reduktan. Antioksidan dapat didefinisikan sebagai suatu zat yang dapat 
menghambat atau memperlambat proses oksidasi. Oksidasi adalah jenis reaksi 
kimia yang melibatkan pengikatan oksigen, pelepasan hidrogen atau pelepasan 
electron. Proses oksidasi adalah peristiwa alami yang terjadi di alam dan dapat 
terjadi dimana-mana, tak terkecuali di dalam tubuh kita. Dalam pengertian kimia, 
antioksidan adalah senyawa-senyawa pemberi electron, tetapi dalam arti biologis 
pengertian antioksidan lebih luas lagi, bersifat lipofilik, sehingga dapat berperan 
pada membrane sel untuk mencegah peroksidase lipid. Sedangkan vitamin C, 
glutation dan sistein bersifat hidrofilik dan berperan dalam sitosol (Suwandi, 
2012). 
Sistem antioksidan dibagi menjadi kelompok enzimatis dan non enzimatis. 
Antioksidan enzimatis sering disebut sebagai antioksidan primer, terdiri dari 
enzim glutathione peroxidase, catalase dan superokside dismutase (SOD). 
Antioksidan enzimatis bekerja dengan cara mencegah pembentukan senyawa 
radikal bebas baru dan memutus reaksi radikal berantai. Antioksidan non 
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karoten, tokoferol dan flavonoid berfungsi menangkap senyawa oksidan dan 
mencegah terbentuknya reaksi radikal berantai (Winarsi, 2007). 
Flavonoid adalah senyawa yang terdiri dari 15 atom karbon yang 
umumnya tersebar di dunia tumbuhan. Flavonoid tersebar luas di tanaman 
mempunyai banyak fungsi. Flavonoid adalah pigmen tanaman untuk 
memproduksi warna bunga merah atau biru pigmentasi kuning pada kelopak yang 
digunakan untuk menarik hewan penyerbuk. Senyawa antioksidan alami terdiri 
dari senyawa fenolik, polifenol yang dapat berupa golongan flavonoid, turunan 
asam sinamat, turunan asam galat, kumarin, tokoferol, dan asam organik 
polifungsional. (Aqil et al., 2006). 
Golongan flavonoid yang memiliki aktivitas antioksidan meliputi flavon, 
flavonol, isoflavon, katesin, dan kalkon flavonoid hampir terdapat pada semua 
bagian tumbuhan termasuk buah, akar, daun dan kulit luar batang (Worotikan, 
2011). Dibandingkan dengan jenis flavonoid lain, jenis flavonol dan flavon 
merupakan dua dari jenis falvonoid yang paling banyak terdapat dalam tanaman 
sayur-sayuran (Robinson, 2007). Flavonol terdiri atas quercetin, kaempferol, dan 
myricetin. Flavon yang terdiri atas apigenin dan luteolin, hanya ditemukan pada 
bahan pangan tertentu, contohnya seledri, lada (hanya luteolin), dan peterseli 
(hanya apigenin) (Lee, 2008). 
2.5.1 Mekanisme flavonoid terhadap pencegahan hiperkolesterolemia 
Flavonoid sebagai senyawa yang dapat mereduksi trigliserida dan 
meningkatkan HDL. Flavonoid juga dikatakan mampu menaikkan densitas 
dari reseptor LDL di liver dan mengikat apolipoprotein B (Gabriela, 
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menurunkan kadar 4 kolesterol dari dalam darah dengan menghambat 
kerja enzim 3 metilglutaril koenzim A reduktase (HMG Co-A reduktase). 
Flavonoid juga dapat menurunkan penyerapan kolesterol dan asam 
empedu serta dapat meningkatkan aktivitas reseptor kolesterol LDL 
(Sekhon, 2012). Flavonoid sebagai inhibitor kompetitif berikatan dengan 
HMG-CoA reduktase yang membuat asam melanovat (senyawa biosintesis 
kolesterol) tidak akan terbentuk sehingga pembentukan kolesterol dalam 
hati menjasi terhambat (Sekhon, 2012).  
Flavonoid mampu memperbaiki fungsi endotel pembuluh darah, 
dapat mengurangi kepekaan LDL terhadap pengaruh radikal bebas dan 
dapat bersifat hipolipidemik, antiinflamasi serta sebagai antioksidan. 
Flavonoid mampu menurunkan kadar kolesterol darah karena flavonoid 
bekerja meningkatkan kadar kolesterol HDL dengan cara meningkatkan 
produksi apo A1 (Ruel G. et al., 2006) 
Flavonoid dapat bersifat sebagai antioksidan dengan cara 
menangkap radikal bebas, sehingga sangat penting dalam 
mempertahankan keseimbangan antara oksidan dengan antioksidan di 
dalam tubuh (Koncazak I et al., 2008). Flavonoid mampu memperbaiki 
fungsi endotel pembuluh darah, dapat mengurangi kepekaan LDL terhadap 
pengaruh radikal bebas dan dapat bersifat hipolipidemik, antiinflamasi 
serta sebagai antioksidan (Kwon SH, 2007). 
Flavonoid adalah antioksidan eksogen yang telah dibuktikan 
bermanfaat dalam mencegah kerusakan sel akibat stres oksidatif. 
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adalah dengan mendonorkan ion hidrogen sehingga dapat menetralisir efek 
toksik dari radikal bebas. Flavonoid sebagai antioksidan secara tidak 
langsung adalah dengan mendonorkan ion hidrogen sehingga dapat 
menetralisir efek toksik dari radikal bebas. Flavonoid sebagai antioksidan 
secara tidak langsung yaitu dengan meningkatkan ekspresi gen antioksidan 
endogen melalui beberapa mekanisme. Salah satu mekanisme peningkatan 
ekspresi gen antioksidan adalah melalui aktivasi nuclear factor erythroid 2 
related factor 2 (Nrf2) sehingga terjadi peningkatan gen yang berperan 
dalam sintesis enzim antioksidan endogen misalnya gen SOD (superoxide 
dismutase) (Murray et al., 2009). 
2.5.2 Mekanisme saponin terhadap pencegahan hiperkolesterolemia 
Saponin adalah deterjen alami yang mempunyai sifat aktif 
permukaan, dimana struktur molekulnya terdiri dari aglikon steroid atau 
triterpen yang disebut dengan sapogenin dan glikon yang mengandung 
satu atau lebih rantai gula (Guclu-Ustundag dan Mazza, 2007; Vincken et 
al., 2007). Saponin bertindak sebagai pengemulsi dan dapat menstabilisasi 
antarmuka minyak/air dan juga mempunyai kemampuan untuk melarutkan 
monogliserida. Berdasarkan aktivitas tersebut diyakini bahwa saponin 
mampu mengemulsi lemak (Cheeke, 2001). Beberapa peneliti melaporkan 
bahwa saponin dari tanaman-tanaman seperti glikosida steroid bawang 
putih (Matsura, 2001), dan chloragin dari Chlorophytum nimonii 
(Lakshmi, et al., 2012), dan juga glikosida triterpen dari Medicago sativa 
L. (Khaleel et al., 2005) soyasaponins (Lee Sun-Ok et al., 2005), Quillaja 







                                     
21 
 
aktivitas sebagai hiperkolesterolemia yaitu dapat menghambat penyerapan 
kolesterol dan menurunkan kosentrasi kolesterol plasma yang telah diuji 
pada hewan dan manusia (Kim et al., 2003; Zhao et al., 2005; Afrosc et 
al., 2010). Saponin diduga dapat mencegah miselisasi kolesterol selama 
pencernaan di usus halus, sehingga dapat mengurangi tersedianya 
kolesterol untuk penyerapan ke eritrosit. Saponin juga diduga menghambat 
penyerapan kolesterol dari misel dan menghambat penyerapan kembali 
asam empedu dan sintesis kolesterol karena interaksi saponin dengan asam 
empedu membentuk misel campuran yang besar yang tidak larut sehingga 
tidak dapat diserap diusus dan diekskresikan lewat fese (Zhao et al., 2005; 
Lee Sun-Ok et al., 2005). 
 
